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I. Úvod

Onemocnění štítné žlázy jsou velmi častá, hned po diabetes melittus patří mezi 

nejčastější endokrinní onemocnění a vyskytují se u 5-7 % populace. Nemoci štítné žlázy 

postihují všechny věkové kategorie a jejich výskyt stoupá s věkem. Onemocněním štítné 

žlázy bývají častěji postiženy ženy než muži. Udává se, že nějakou formou thyreopatie 

trpí až 15-20 % žen středního věku. Počet nově diagnostikovaných případů stále přibývá. 

Proto je velmi důležitá včasná a přesná diagnostika těchto onemocnění a screening 

pacientů, kteří mají zvýšené riziko pro rozvoj onemocnění štítné žlázy. Vyšetření štítné 

žlázy je také nezbytné u těhotných žen pro normální vývoj plodu a zamezení jeho 

mentální retardace v případě nedostatečné funkce štítné žlázy.

Pro zjištění funkce štítné žlázy se v klinických laboratořích stanovují hormony štítné 

žlázy, ale i thyreoidální protilátky. Tyto protilátky nepatří do základního vyšetření štítné 

žlázy, slouží jako podpůrná stanovení. Ale i přesto je stanovení thyreoidálních protilátek 

velmi přínosné, v mnoha případech dokonce nezbytné, a to zejména pro přesnou 

diagnostiku a určení etiologie onemocnění především u autoimunitních chorob. 

V neposlední řadě jsou thyreoidální protilátky důležitou součástí monitoringu léčby 

některých pacientů s onemocněním štítné žlázy.

Cílem práce bylo vytvořit ucelený přehled o thyreoidálních protilátkách, jejich 

výskytu, způsobu stanovení v klinických laboratořích a významu těchto protilátek pro 

diagnostiku onemocnění štítné žlázy.
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II. Současný stav poznání

1. Štítná žláza

Štítná žláza je žlázou endokrinní a nachází se na přední straně štítné chrupavky.        

Je tvořena dvěma laloky, které mají tvar trojboké pyramidy, a jsou spojeny isthmem. 

Velikost štítné žlázy ovlivňuje několik faktorů – věk, pohlaví a funkční stav žlázy   

(Naňka 2007).

Tkáň štítné žlázy se skládá z folikulů. Uvnitř folikulu se nachází koloid, který           

je obklopen folikulárními buňkami (thyreocyty), kterými je koloid produkován. Koloid 

je viskózní tekutina, obsahuje bílkovinu thyreoglobulin a slouží jako zásobárna hormonů 

štítné žlázy. Thyreoglobulin se tvoří v ribozomech, odkud se exocytózou dostává           

do koloidu folikulu. Štítná žláza tvoří hormony thyroxin (T4), trijodthyronin (T3),

reverzní trijodthyronin (rT3) a kalcitonin produkovaný parafolikulárními buňkami štítné 

žlázy. Tvorba hormonů je závislá na přívodu jódu do organismu (Schreiber 1998).

1.1. Účinky thyreoidálních hormonů

Hormony štítné žlázy mají kalorigenní účinek a zvyšují spotřebu kyslíku tkáněmi. 

Hormony ovlivňují aktivitu Na+-K+ ATPasy v mnoha tkáních, zvyšují její činnost            

a při zvýšeném transportu Na+ dochází ke zvýšené spotřebě energie, což způsobí zvýšení 

metabolismu. Při zvýšeném metabolismu se vylučuje více dusíku a může dojít                

ke katabolismu proteinů a tuků, což se projeví úbytkem tělesné hmotnosti. Vysoké 

koncentrace thyreoidálních hormonů zvyšují tvorbu tepla a ovlivňují také srdeční činnost, 

zvyšují srdeční frekvenci a pulsový tlak. Zvýšený metabolismus může způsobit i deficit 

vitaminů, jelikož roste jejich spotřeba. Kalorigenní účinky hormonů štítné žlázy jsou úzce 

spjaty s působením katecholaminů (Schreiber 1999).

Thyreoidální hormony se podílí na metabolismu lipidů, snižují hladinu cholesterolu. 

Nadbytek hormonů štítné žlázy se projeví i na nervovém systému, kde dochází               

ke zrychlení vedení vzruchu a zvýšené dráždivosti. Hormony jsou potřebné pro růst              

a normální vývoj skeletu. Thyroxin a trijodthyronin jsou nezbytné pro normální 

menstruační cyklus a také během těhotenství pro vývoj CNS plodu. Deficit těchto 

hormonů způsobuje těžkou mentální retardaci plodu. Hormony štítné žlázy také zvyšují 

sekreci mléka (Mysliveček 2007, Schreiber 1998).
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1.2. Biosyntéza a transport hormonů štítné žlázy

Jód se do organismu dostává potravou a je přijímán ve formě jodidů. Z trávicího 

traktu jodidy přechází do krve, odkud kolují do štítné žlázy. Folikulární buňky ve štítné 

žláze jodidy z krve intenzivně vychytávají (Racek 1999).

Prostup jodidů basální membránou thyreocytů probíhá na základě aktivního

transportu a je závislý na Na+-K+ ATPase. Tento aktivní transport umožňuje udržovat 

koncentraci volného jodidu ve štítné žláze vyšší než v plazmě (Límanová 2003).

Jodid se pak v apikální části folikulární buňky oxiduje pomocí peroxidu vodíku        

na jód. Reakce je katalyzována specifickou peroxidasou – thyreoidální peroxidasou. Poté 

dochází k jodaci tyrosinových zbytků v thyreoglobulinu v koloidu štítné žlázy a vzniká 

tak monojodtyrosin (MIT) a dijodtyrosin (DIT) (Racek 1999).

Thyroxin vzniká uvnitř molekuly thyreoglobulinu spojením dvou molekul 

dijodtyrosinu a trijodthyronin spojením molekuly dijodtyrosinu a monojodtyrosinu

(Límanová 2003).

Obr. 1: Schéma biosyntézy hormonů štítné žlázy (Schreiber 1999).
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Trijodthyronin je mnohem účinnější než thyroxin. Thyroxin tvoří zásobu pro tvorbu 

T3, který vzniká dejodací z T4. Většina T4 se na T3 metabolizuje dejodací v játrech, 

ledvinách a svalech, jen malá část ve štítné žláze. Reverzní trijodthyronin vzniká také 

dejodací T4, ovšem tento hormon není biologicky aktivní (Racek 1999).

Obr. 2: Vzorec thyroxinu (T4) (Schreiber 1999).

1.2.1. Sekrece thyreoidálních hormonů

Koloid obsahující thyreoglobulin s navázanými T3 a T4 se pinocytózou absorbuje     

do thyreocytu ve formě koloidního váčku. Uvnitř thyreocytu se koloidní váček spojí

s lysozomy, které jsou naplněny proteolytickými enzymy, např. proteasami, 

endopeptidasami, fosfatasami a jinými. Uvnitř lysozomů dochází k hydrolýze 

thyreoglobulinu a uvolňují se T3, T4, DIT, MIT, aminokyseliny a peptidové fragmenty. T3

a T4 se uvolňují do krve, zatímco DIT a MIT jsou dejodovány, čímž vzniká jodid, který je

v thyreocytu uchováván (Límanová 2003).

Obr. 3: Sekrece thyreoidálních hormonů z folikulu štítné žlázy do krve (Límanová 2003).
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1.2.2. Transport thyreoidálních hormonů

Hormony štítné žlázy jsou v plazmě transportovány vázané na proteiny                       

a to na globulin vázající thyroxin (TBG), prealbumin vázající thyroxin (TBPA)                

a albumin. 

TBG je syntetizován v játrech a každá molekula má jedno vazebné místo pro T4 nebo 

T3. Díky vysoké afinitě je většina thyreoidálních hormonů vázána právě na TBG. TBPA

je globulární polypeptid, který se skládá ze čtyř identických podjednotek. Jeho afinita 

pro T4 je několikrát vyšší než pro T3, takže přenáší spíše T4. Albumin má jedno silné              

a několik slabších vazebných míst pro T4 a T3. Albumin je hlavním zdrojem volných 

hormonů pro tkáně. Díky své vysoké kapacitě a také nejnižší afinitě k thyreoidálním 

hormonům dochází k rychlé disociaci hormonů z albuminu.

Thyreoidální hormony vázané na proteiny nejsou biologicky aktivní. Pouze 0,04 % T4

a 0,4 % T3 není vázáno na bílkovinu. Jedná se o volnou frakci hormonů, které jsou účinné 

a zodpovědné za hormonální aktivitu (Límanová 2003).

1.3. Mechanismus působení hormonů

Pouze volné hormony (nevázané na transportní bílkovinu) mohou přecházet             

do buňky. Hormony štítné žlázy jsou lipofilní, takže snadno přestupují                         

přes cytoplazmatickou membránu. V cytoplazmě dojde k navázání na speciální 

cytoplazmatický transportní protein. Tento komplex je transportován až ke specifickému 

receptoru v buněčném jádře cílové buňky. Vzniká komplex hormon-receptor a dochází 

ke konformační změně receptoru. To umožní interakci komplexu s DNA v určitých 

úsecích, tzv. hormon-responzivních elementech. Dojde k uvolnění represoru, což umožní 

navázání DNA dependentní RNA-polymerasy. RNA-polymerasa zahájí transkripci DNA, 

dojde k syntéze mRNA a následně k celé kaskádě dějů vedoucí k proteosyntéze bílkovin 

zodpovědných za biologický účinek (Netopilová a Dršata 2008, Schreiber 1998).

U hormonů působících jaderným (genomovým) mechanismem je určitá latence 

účinku (několik hodin až dnů), tj. doba od vyplavení hormonu až do projevů jeho účinků. 

U těchto hormonů je i delší doba působení (Schreiber 1998). 

U thyreoidálních hormonů byly popsány i různé negenomové mechanismy účinku, 

ke kterému jsou potřeba receptory v cytoplazmatické membráně. Některé tyto 

mechanismy jsou odpovědné za proliferaci endotelových buněk a specifických 
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nádorových buněk. Tyto mechanismy jsou dosud předmětem výzkumu                    

(Davis a kol. 2008).

1.4. Regulace sekrece hormonů štítné žlázy

Funkce štítné žlázy je regulována několika mechanismy. Sekrece hormonů               

je nejvýznamněji řízena negativní zpětnou vazbou prostřednictvím                  

hypothalamo-hypofysární osy. V hypothalamu se syntetizuje hormon uvolňující 

thyreotropin (TRH), který stimuluje uvolňování thyreotropinu (TSH) z adenohypofysy    

a ten stimuluje sekreci thyreoidálních hormonů. TSH také stimuluje jodidovou pumpu. 

Nadbytek volné frakce hormonů štítné žlázy působí na nadřazená centra, snižuje sekreci 

TSH, čímž dochází ke snížené sekreci hormonů štítné žlázy (Límanová 2003,           

Racek 1999).

Obr. 4: Regulace sekrece thyreoidálních hormonů negativní zpětnou vazbou 

prostřednictvím hypothalamu a hypofysy (Límanová a kol. 2011).

Štítná žláza je také schopna autoregulace. Může se přizpůsobovat a měnit svoji funkci

v závislosti na přísunu jódu. Autoregulace probíhá nezávisle na hypothalamo-hypofysární 

ose. Adaptační mechanismus při nedostatku jódu v organismu zvýší syntézu T3 oproti T4. 

Naopak nadbytek jódu vede k poruchám transportu, tvorby H2O2, syntézy a sekreci 

hormonů (Límanová 2003).
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2. Onemocnění štítné žlázy (thyreopatie)

Onemocnění štítné žlázy postihuje zhruba sedmkrát častěji ženy než muže, vyskytuje 

se u jedinců všech věkových kategorií a s rostoucím věkem přibývá. Charakter 

onemocnění i jeho výskyt je ovlivněn geneticky, imunologicky, viry, bakteriemi a také 

zásobením organismu jódem (Límanová a kol. 2008).

Mezi onemocnění štítné žlázy způsobené nedostatkem jódu patří např. kretenismus. 

Kretenismem trpí děti, které jsou od narození hypothyreosní, nejčastěji kvůli nedostatku 

jódu u matek, vzácně kvůli vrozeným poruchám hypothalamo-hypofysární oblasti.

Klinickými příznaky tohoto onemocnění je mentální zaostalost, děti jsou trpasličího 

vzrůstu a mají velké břicho (Schreiber 1999).

Onemocnění štítné žlázy se může projevit strumou, zánětem, může docházet            

ke změně funkce štítné žlázy, nebo se může jednat o nádorové onemocnění        

(Límanová 2003).

2.1. Struma

Struma je název pro jakékoliv zvětšení štítné žlázy. Zvětšená žláza se může 

vyskytovat při zánětu, nádoru, u autoimunitního onemocnění, nebo při nedostatku ale       

i nadbytku jódu v organismu. Výskyt strumy je závislý na množství jódu v potravě.  

Jestliže je příčinou strumy jódový deficit, jedná se o strumu endemickou. Poté co byla 

v České republice zavedena jodace soli, došlo k výraznému snížení výskytu endemické 

strumy. Struma může být spojena s hyperthyreosou, hypothyreosou, nebo může být 

funkce štítné žlázy zachována. Prostá struma je název pro hyperplazii štítné žlázy bez 

jasně definované příčiny a bez poruchy funkce žlázy (Čáp 2006).

2.2. Funkční poruchy štítné žlázy

Funkce štítné žlázy bývá nejčastěji porušena postižením přímo štítné žlázy, jedná se   

o primární neboli periferní poruchy. Sekundární poruchy se také nazývají centrální a jsou 

způsobeny onemocněním nadřazených regulačních center (hypothalamo-hypofysární 

oblasti), ale ty jsou vzácné (Límanová a kol. 2008).

Nejčastější příčinou poruchy štítné žlázy jsou autoimunitní thyreopatie. Autoimunitní 

thyreopatie se častěji vyskytují u žen než u mužů a výskyt těchto onemocnění stoupá 

s věkem. Na etiologii a patogenezi onemocnění se podílí více faktorů. Obecně 
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uznávaným mechanismem je vliv faktorů vnějšího prostředí v geneticky 

predisponovaném terénu (Jiskra 2006).

U autoimunitních onemocnění štítné žlázy jsou produkovány autoprotilátky nebo 

autoreaktivní T lymfocyty, které se váží na membrány thyreoidálních buněk, způsobují 

jejich lýzu a zánětlivou reakci. Mezi tři hlavní autoantigeny patří thyreoidální peroxidasa, 

thyreoglobulin a TSH receptor (Jiskra 2009).

U některých typů autoimunitních chorob je přítomna struma ovlivněná růstovými 

faktory a thyreotropním hormonem, nebo naopak dochází k destrukci thyreocytů 

cytotoxickými vlivy a apoptózou vlivem cytokinů. Do skupiny autoimunitních 

onemocnění se řadí Graves-Basedowova choroba a různé varianty chronické 

lymfocytární thyreoiditidy jako jsou Hashimotova thyreoiditida, chronická lymfocytární 

thyreoiditida bez strumy či s různým stupněm atrofie, chronická lymfocytární 

thyreoiditida dětí a dospívajících, poporodní thyreoiditida a fibrózní varianta chronické 

lymfocytární thyreoiditidy. Do autoimunitních chorob lze také zařadit hypothyreosu 

způsobenou protilátkami proti thyreoidálním hormonům, která se ovšem vyskytuje jen 

vzácně (Jiskra 2006).

Do rizikové skupiny pro rozvoj funkčního onemocnění štítné žlázy patří ženy starší 

50 let, lidé se strumou, nebo s jiným autoimunitním onemocněním (př. diabetes mellitus, 

celiakie) a lidé mající onemocnění štítné žlázy v rodinné anamnéze. Do rizikové skupiny 

patří i lidé užívající interferon nebo lithium. Dále ti, kteří podstoupili operaci štítné žlázy 

či radioterapii v oblasti krku a horní části hrudníku, a v neposlední řadě také těhotné ženy 

zejména v prvním trimestru (Límanová a kol. 2008).

2.2.1. Hyperthyreosa

Hyperthyreosa je zvýšená funkce štítné žlázy, kdy dochází k nadprodukci 

thyreoidálních hormonů. Při hyperthyreose z centrálních příčin se v séru pacientů nachází 

zvýšená hladina thyreotropinu. Jedná se o velmi vzácný stav (Netopilová a Dršata 2008).

Hyperthyreosa z periferních příčin je nejčastěji způsobená autoimunitním 

onemocněním, a to Graves-Basedowovou chorobou. Dále může být přechodně 

pozorována u subakutního nebo chronického autoimunitního zánětu, u folikulárního 

karcinomu, nebo i z iatrogenních příčin (Límanová a kol. 2008,                          

Netopilová a Dršata 2008).
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Příznaky hyperthyreosy jsou hubnutí, únava, neklid, třes, pocení, intolerance tepla, 

dysrytmie a oční příznaky (Límanová a kol. 2008).

2.2.1.1. Graves-Basedowova choroba

Nejčastěji se vyskytující hyperthyreosou v populaci je Graves-Basedowova nemoc, 

která postihuje častěji ženy a propuká mezi 20. a 40. rokem života. Při tomto 

autoimunitním onemocnění dochází k aktivaci T lymfocytů, které stimulují lymfocyty B 

k produkci protilátek proti thyreoidálním antigenům, zejména stimulujících protilátek 

proti TSH receptoru. Autoprotilátky se váží na TSH receptor a dlouhodobě napodobují 

účinek TSH. Štítná žláza je zvětšena a dochází ke zvýšené sekreci hormonů štítné žlázy, 

což vyvolá hyperthyreosu. Typickým příznakem Graves-Basedowovy choroby je 

exoftalmus, který se projevuje otokem extraokulárních svalů a je způsoben nejspíše 

zkříženou autoimunitní reakcí proti příbuzným antigenům orbitálních svalů a štítné žlázy. 

Další projevy onemocnění souvisejí s hyperthyreosou (Horáček 2003, Schreiber 1999).

2.2.2. Hypothyreosa

Hypothyreosa se vyznačuje sníženou funkcí štítné žlázy, což vede k nedostatku 

thyreoidálních hormonů. Hypothyreosa z centrálních příčin může být vyvolána

poškozením hypothalamu nebo adenohypofysy např. nádorem, úrazem či infekcí. 

V tomto případě dochází ke snížené syntéze a sekreci thyreotropinu                 

(Netopilová a Dršata 2008).

Hypothyreosa z periferních příčin může být způsobena odstraněním štítné žlázy, 

atrofií žlázy při autoimunitním procesu, poruchou tvorby hormonů (enzymatické 

poruchy), zánětlivými změnami, kdy dojde k nahrazení funkčního žláznatého 

parenchymu nefunkční tkání, nebo nedostatkem jódu (Límanová a kol. 2008).

Klinickými příznaky hypothyreosy jsou únava, zimomřivost, suchost kůže                  

a zpomalení psychomotorického tempa. Dalším příznakem může být tzv. myxedém. 

Jedná se o otok kůže způsobený nahromaděním mukopolysacharidů v podkoží                 

a následným zadržováním vody (Límanová a kol. 2008, Schreiber 1999).

2.2.2.1. Hashimotova thyreoiditida

Hashimotova thyreoiditida je nejčastější autoimunitní onemocnění štítné žlázy, které 

způsobuje hypothyreosu. Jedná se o autoimunitní chronický zánět, při kterém se v těle 



14

vyskytují autoprotilátky a ve štítné žláze jsou přítomny monocyty a lymfocyty. 

V průběhu několika let dochází k atrofii a vazivové přeměně žlázy vlivem zánětu,        

což způsobí snížení produkce thyreoidálních hormonů a postupný rozvoj hypothyreosy. 

Folikuly štítné žlázy jsou zánětem poškozeny, uvolňuje se větší množství hormonů          

a z toho důvodu se někdy může počáteční fáze onemocnění jevit jako hyperthyreosa.

Choroba může být zejména zpočátku doprovázena zvětšením štítné žlázy v důsledku 

kompenzačního zvýšení TSH s následnou stimulací štítné žlázy. Vlivem chronického 

zánětu nastupují klinické příznaky velmi pomalu, což může ztížit diagnostiku 

onemocnění. Hashimotova thyreoiditida se může vyskytnout u pacientů s jiným 

autoimunitním onemocněním (Horáček 2003, Internet 1).

2.3. Nádory štítné žlázy

Nádory štítné žlázy jsou vzácné, avšak mezi onkologickými onemocněními 

v endokrinologii patří mezi nejrozsáhlejší. Častěji se jako všechny onemocnění štítné 

žlázy vyskytují u žen než u mužů. Nádory štítné žlázy mohou být benigní i maligní, často 

vycházejí z folikulárního epitelu a jsou hormonálně aktivní. Podle etiologie se nádory 

dělí na primární a sekundární. Mezi primární nádory vycházející z folikulárních buněk     

se řadí papilární karcinom a karcinom folikulární. Medulární karcinom pochází 

z parafolikulárních buněk štítné žlázy, které produkují kalcitonin. V případě sekundárních 

nádorů se jedná o metastáze nádorů do štítné žlázy. Jde o velmi nehomogenní skupinu 

nádorů, které mají velmi široký rozsah biologické aktivity. Prognóza onemocnění je dána 

věkem a pohlavím nemocného, velikostí a histologickým typem karcinomu, dále 

schopností vytvářet metastázy a v neposlední řadě závisí také na schopnosti thyreoidální 

tkáně vychytávat radiojód (Vlček 2006).
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3. Thyreoidální protilátky

Thyreoidální protilátky jsou autoprotilátky produkované lymfocyty B, které jsou 

zaměřeny proti některým strukturám štítné žlázy. Thyreoidální protilátky se nachází při 

autoimunitních onemocnění štítné žlázy a u zdravého jedince se prakticky nevyskytují. 

Přesto se u některých jedinců ve velmi nízké koncentraci vyskytovat mohou a tito lidé 

mají větší riziko poruchy funkce a destrukce štítné žlázy (Límanová a kol. 2011).

Autoprotilátky mohou způsobit chronický zánět štítné žlázy, tkáňové poškození         

a funkční poruchy. Thyreoidání protilátky se mohou vyskytovat u pacientů s jiným 

autoimunitním onemocnění jako např. lupus erythematodus, perniciózní anémie,

revmatoidní artritida, nebo diabetes mellitus typu 1. Z thyreoidálních autoimunit jsou 

protilátky nejvíce zastoupeny u Graves-Basedowovy choroby a Hashimotovy

thyreoiditidy (Internet 2).

Mezi významné thyreoidální protilátky patří protilátky proti thyreoidální peroxidase

(abTPO), protilátky proti thyreoglobulinu (abTG) a protilátky proti TSH receptoru

(TRAK, anti-rTSH, anti-TSH, TRAb). Další protilátky s přímým patogenetickým 

efektem jsou protilátky proti thyreoidálním hormonům, které způsobují vzácně               

se vyskytující hypothyreosu. Existují také protilátky proti natrium-jodidovému 

symportéru, avšak zatím nebyl prokázán inhibiční vliv na transport jodidu a význam 

těchto protilátek v diagnostice zatím nebyl stanoven. Protilátky proti thyreoidálním 

hormonům a proti natrium-jodidovému symportéru se běžně nestanovují a jsou 

předmětem výzkumu (Jiskra 2006, Jiskra 2009).

3.1. Thyreoidální protilátky proti thyreoidální peroxidase

Protilátky proti thyreoidální peroxidase se tvoří při autoimunitní destrukci štítné 

žlázy. Protilátky se nachází v séru u většiny pacientů s autoimunitní thyreoiditidou           

a jejich stanovení má diagnostický a prognostický význam. Koncentrace autoprotilátek 

může stoupat u starších lidí bez klinických projevů onemocnění (Bezdíčková 2006).

Podle některých studií mohou mít protilátky abTPO cytotoxický účinek na štítnou 

žlázu. Přítomnost abTPO v séru pacienta většinou značí následný vznik thyreoidální 

dysfunkce (Jiskra 2009).

Protilátky proti thyreoidální peroxidase se vyskytují u Graves-Basedowovy choroby   

i u chronické autoimunitní thyreoiditidy a jsou markerem autoimunity                    

(Límanová a kol. 2008).
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3.2. Thyreoidální protilátky proti TSH receptoru

Autoimunitní protilátky proti receptorům TSH mohou po navázání na receptor 

činnost štítné žlázy blokovat nebo stimulovat. TSI (immunoglobulin stimulating 

antibodies) se označují protilátky, které po vazbě na receptor napodobují funkci TSH. 

Stimulují buňky štítné žlázy ke zvýšené produkci hormonů, stimulují růst buněk              

a způsobují hyperthyreosu. Stimulující protilátky se nejčastěji vyskytují                            

u Graves-Basedowovy choroby. Tyto protilátky mají vlastní patogenetický efekt.

TBII (thyroid binding and inhibiting immunoglobulin) jsou protilátky, které inhibují 

funkci TSH a způsobují hypothyreosu. Protilátky blokující TSH receptor se vyskytují 

méně často a nacházejí se zejména u novorozenců vlivem protilátek, které kolují v krvi 

matky s autoimunitním onemocněním štítné žlázy (Bezdíčková 2006, Jiskra 2009).

3.3. Thyreoidální protilátky proti thyreoglobulinu

Thyreoidální protilátky proti thyreoglobulinu se vyskytují také při autoimunitních 

onemocnění, ale většinou méně často a obvykle současně s protilátkami proti thyreoidální 

peroxidase. Jejich výskyt je častější u pacientů se strumou a v oblastech s deficitem jódu

(Límanová a kol. 2011, Šarapatková 2006).

Protilátky proti thyreoglobulinu stejně jako protilátky proti thyreoidální peroxidase

nemají patogenetický efekt. Cílem těchto protilátek nejspíš není thyreoglobulin             

ani thyreoidální  peroxidasa, ačkoliv dochází k destrukci thyreocytů (Jiskra 2006).
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4. Laboratorní diagnostika onemocnění štítné žlázy

4.1. Preanalytická fáze vyšetření

Ke stanovení hormonů štítné žlázy a protilátek se využívá sérum, které je potřeba 

odseparovat do 48 hodin po odběru. Při laboratorní teplotě se koncentrace hormonů         

a protilátek po dobu dvou dnů nemění. Jedná se o poměrně odolné analyty, které okolní 

podmínky mění pouze minimálně. Sérum uložené v lednici je stabilní týden a sérum 

uchováváno ve zmraženém stavu i rok (Bezdíčková 2006). 

4.2. Laboratorní vyšetření 

Při podezření na jakékoliv onemocnění štítné žlázy je v klinických laboratořích 

k dispozici vyšetření několika parametrů poukazující na činnost štítné žlázy. Běžně        

se provádí stanovení TSH a volných thyreoidálních hormonů. Méně často se stanovují 

autoprotilátky proti štítné žláze, koncentrace thyreoglobulinu a TBG jako nejvýznamnější

přenašeč thyreoidálních hormonů. Hodnoty TBG však mohou být ovlivněny několika 

faktory, např. malnutricií, jaterními poruchami, nebo těhotenstvím. Provádí se i stanovení 

kalcitoninu jako nejvýznamnějšího markeru medulárního karcinomu štítné žlázy. 

V neposlední řadě může být stanovena jodurie (koncentrace jodidového aniontu v moči) 

pro zjištění saturace jódem v populaci, jelikož jód je nezbytný pro tvorbu thyreoidálních 

hormonů (Límanová a kol. 2011).

Dříve se stanovovaly i koncentrace celkových hormonů (TT4 a TT3), dnes už se tato 

stanovení většinou neprovádí. Hodnoty TT4 a TT3 jsou považovány za nepřesné, jelikož 

závisí také na transportních bílkovinách, na jejich množství, vazebné kapacitě a afinitě 

k thyreoidálním hormonům. Stanovení celkových hormonů je v dnešní době nahrazeno 

stanovením volné frakce thyreoidálních hormonů (fT4 a fT3), protože pouze volné 

hormony ovlivňují periferní účinky. Stanovení thyreoglobulinu v krvi informuje o zásobě 

thyreoidálních hormonů ve štítné žláze. Nízké koncentrace jsou detekovány u všech 

zdravých lidí, ale koncentrace thyreoglobulinu stoupá, pokud dochází k růstu štítné žlázy,

zejména v důsledku malignity (Šarapatková 2006).

4.3. Používané metody

Stanovení protilátek i hormonů štítné žlázy z biologického materiálu se v laboratoři 

nejčastěji provádí imunochemickými metodami. Metody jsou založené na specifické 

reakci antigenních determinant s vazebným místem protilátky. Během posledních let 
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došlo ke značnému rozvoji těchto metod. Imunoanalýzy jsou v laboratořích velmi 

rozšířené díky možnosti úplné automatizace a také vysoké citlivosti a specifitě

imunoanalýz. Imunochemické metody lze dělit podle používaného značení a způsobu 

detekce. Mezi imunochemické metody patří radioimunoanalýza, enzymoimunoanalýza, 

fluoroimunoanalýza a luminiscenční imunoanalýza. Senzitivita a specificita 

imunochemických metod je dána typem a čistotou používané protilátky, využívají se

protilátky polyklonální nebo monoklonální (Bezdíčková 2005, Koranda 2001).

Tabulka 1: Shrnutí imunoanalýz v kompetitivním a nekompetitivním uspořádání, které 

mohou být využity pro stanovení hormonů štítné žlázy či thyreoidálních protilátek

(Bezdíčková 2005, Koranda 2001). 

Typ imunoanalýzy
Používaná 

značka

Kompet.

uspořádání

Nekompet.

uspořádání
Poznámky

Radioimunoanalýza 125I, (3H) RIA IRMA

Nejstarší 

imunochemická 

metoda (od 60.let 

20. století)

Luminiscenční 

imunoanalýza

Luminofory 

(akridiniový 

ester)

LIA ILMA

Neradioaktivní 

varianta 

imunometod

Enzymoimunoanalýza

peroxidasa, 

alkalická 

fosfatasa,

β-galaktosidasa

EIA ELISA
Další typ:

MEIA

Fluorescenční 

imunoanalýza
fluorescein FIA IFMA

Další typy:

FPIA, DELFIA

Imunochemické metody jsou dostupné v kompetitivním i nekompetitivním 

uspořádání. Při kompetitivním stanovení se k vyšetřovanému antigenu v séru přidává

stejný, ale komerčně vyráběný značený antigen. Protilátka je v reakční směsi 

v omezeném množství a stanovovaný antigen soutěží o vazbu na protilátku se značeným 
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antigenem. Velikost měřeného signálu je nepřímo úměrná koncentraci antigenu v séru 

(Bezdíčková 2005).

Protilátky se stanovují častěji imunoanalýzou nekompetitivního (neboli 

sendvičového) typu, kdy je na pevný podklad navázán antigen v nadbytku. Po přidání 

vyšetřovaného séra všechny specifické protilátky ve vzorku reagují s antigenem a vytvoří 

imunokomplex. Vzniklé imunokomplexy se prokazují pomocí druhé protilátky 

s navázanou značkou. Koncentrace stanovované protilátky je přímo úměrná velikosti 

měřeného signálu.

Při enzymoimunoanalýze se do reakční směsi přidává ještě substrát a detekovány jsou 

barevné produkty enzymových reakcí. U ostatních imunochemických metod se měří 

radioaktivita, fluorescence nebo chemiluminiscence značeného antigenu či protilátky

(Bezdíčková 2005).

Referenční rozmezí pro thyreoidální protilátky jsou značně závislé na používané 

metodě. Referenční intervaly by měly být stanoveny vyšetřením 120 zdravých jedinců. 

Referenční populace je složena z mladých mužů bez strumy či jiného onemocnění štítné 

žlázy v osobní i rodinné anamnéze, s hodnotami TSH v rozmezí 0,5-2,0 mlU/l a bez 

jiného autoimunitního onemocnění. Autoprotilátky mají heterogenní charakter, tudíž 

každý typ protilátky reaguje s antigenem používaným v imunochemických analýzách 

jinou vazebnou schopností. Také neexistují jednotné standardy, což může dohromady 

způsobit, že se u stejného pacienta při použití jiné metody může dospět k velmi 

významně rozlišným výsledkům. Proto je velmi důležité, aby byl pacient vyšetřován stále 

ve stejné laboratoři a stejnou metodou (Límanová a kol. 2011).
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5. Diferenční diagnostika onemocnění štítné žlázy

Pro základní diagnostiku poruchy štítné žlázy je stanovován TSH. Je to test první 

volby, díky němuž lze odhalit hypothyreosu nebo hyperthyreosu. Jestliže se TSH nachází 

v referenčních mezích (0,35-5,50 mIU/l) je funkční porucha štítné žlázy s velkou 

spolehlivostí vyloučena. Pokud se koncentrace TSH pohybuje okolo hraničních hodnot, 

provádí se TRH stimulační test pro potvrzení nebo vyvrácení správné funkce štítné žlázy. 

Tento test je důležitý pro zjištění hypothalamických a hypofysárních poruch, které mohou

souviset s funkcí štítné žlázy (Koranda 2001).

Snížené koncentrace TSH značí hyperfunkci štítné žlázy, naopak zvýšené 

koncentrace se nachází u hypofunkce v důsledku regulace negativní zpětnou vazbou 

(Límanová a kol. 2008).

Do základního vyšetření funkčních poruch štítné žlázy kromě TSH patří i stanovení 

volných thyreoidálních hormonů, zejména volného thyroxinu (fT4), který doplňuje 

vyšetření TSH. Podle těchto parametrů lze následně upřesnit diagnózu onemocnění štítné 

žlázy, zda se jedná o primární, sekundární nebo subklinickou (latentní) hypothyreosu     

či hyperthyreosu. Stanovení volného trijothyroninu (fT3) nepatří do základního vyšetření 

štítné žlázy. Hladiny fT3 jsou totiž ovlivněny různými faktory, např. užíváním některých 

léků. Stanovení fT3 je požadováno spíše jako doplňkové vyšetření při nejasných 

laboratorních nálezech při podezření na hyperfunkci štítné žlázy. Dalším důležitým 

vyšetřením je stanovení autoprotilátek, které se provádí, je-li podezření na autoimunitní 

onemocnění štítné žlázy (Límanová a kol. 2008, Šarapatková 2006).

Obr. 5: Postup vyšetření při podezření na hypothyreosu či hyperthyreosu, kdy se nejprve 

stanovuje TSH, dále fT4, popř. fT3 při hodnotách TSH mimo referenční rozmezí                

a TRH test k odlišení sekundárních poruch (Koranda 2011).
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6. Klinický význam stanovení thyreoidálních protilátek

6.1. Protilátky proti thyreoidální peroxidase (abTPO)

Vyšetření protilátek proti thyreoidální peroxidase je nejdůležitější pro zachycení

autoimunitní nemoci štítné žlázy. Tyto protilátky jsou detekovatelné v séru u více než   

95 % pacientů s Hashimotovou thyreoiditidou a u většiny jedinců trpících             

Graves-Basedowovou chorobou. Protilátky proti thyreoidální peroxidase mohou být 

zvýšeny u žen v časném stádiu těhotenství a představují zvýšené riziko vzniku poporodní 

thyreoiditidy. Vysoké hodnoty abTPO jsou spojovány s neúspěšnými pokusy in vitro

fertilizace a také s vyšší možností abortu (Bezdíčková 2006, Jiskra 2009).

Screeningové vyšetření TSH a abTPO by se mělo každoročně provádět u pacientů 

s Downovým syndromem, protože u nich hrozí vznik thyreoidální dysfunkce na podkladě 

autoimunitního onemocnění (Jiskra 2009).

6.2. Protilátky proti thyreoglobulinu (abTG)

Protilátky proti thyreoglobulinu nemají velký diagnostický přínos. Vyšetřují se        

při autoimunitních onemocnění, pouze pokud není pozitivita u abTPO                    

(Límanová a kol. 2008).

Podle studie NHANES III bylo potvrzeno, že u 3 % jedinců bez rizikových faktorů 

pro onemocnění štítné žlázy byly v séru zjištěny protilátky proti thyreoglobulinu bez 

přítomnosti abTPO. Jelikož u této skupiny nebyly prokázány zvýšené hodnoty TSH, zdá 

se, že stanovení abTG není příliš užitečným diagnostickým testem pro zjištění 

autoimunitních nemocí štítné žlázy. Stanovení abTG má význam při monitorování léčby 

jodidem u endemické strumy.

Stanovení abTG je nedílnou součástí u pacientů s diferencovaným karcinomem štítné 

žlázy. Stanovení abTG se využívá jako doplňkový test ke stanovení thyreoglobulinu 

v séru z toho důvodu, že i malé koncentrace abTG mohou interferovat se stanovením 

thyreoglobulinu, a způsobit tak falešné hodnoty thyreoglobulinu v séru. V těchto 

případech slouží stanovení abTG jako náhradní test ke stanovení nádorových markerů.   

U vyléčených pacientů se abTG v průběhu několika let stávají negativními, nárůst 

koncentrace protilátek bývá často první známkou recidivy onemocnění (Jiskra 2009).
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6.3. Protilátky proti TSH receptoru (TRAK)

Stanovení protilátek proti TSH receptoru není u většiny pacientů nutné pro určení 

diagnózy a monitorování autoimunitních onemocnění štítné žlázy, ale díky těmto 

protilátkám lze rozlišit Graves-Basedowovu chorobu od jiných forem hyperthyreosy, 

např. subakutní a poporodní thyreoiditidy nebo toxické uzlové strumy (Jiskra 2009).

TRAK protilátky se vyšetřují v diagnostice hyperthyreosy a sledování její léčby,        

u Graves-Basedowovy choroby ukazují na rozvoj onemocnění. Protilátky proti TSH 

receptorům jsou důležitým ukazatelem aktivity Graves-Basedowovy nemoci. Pokles 

hladiny je jedním z ukazatelů úspěšnosti léčby a naděje na dosažení dlouhodobé remise. 

Protilátky proti TSH receptoru se také vyšetřují při podezření na endokrinní oftalmologii

(Límanová a kol. 2008).

Stanovení protilátek TRAK je velmi užitečné pro určení prognózy fetální a neonatální 

thyreoidální dysfunkce u těhotných žen, které mají autoimunitní onemocnění štítné žlázy 

v anamnéze. U těhotných žen, které trpí Graves-Basedowovou chorobou a užívají 

antithyreoidální léky, by měly být ve třetím trimestru těhotenství stanoveny TRAK 

protilátky. Při vysoké koncentraci protilátek ve třetím trimestru těhotenství hrozí zvýšené 

riziko narození novorozence s hyperthyreosou (Jiskra 2009).
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III. Závěr

Stanovení thyreoidálních protilátek je v endokrinologii nepostradatelné. Protilátky   

se vyskytují při autoimunitních onemocnění štítné žlázy a tato onemocnění jsou               

v populaci velmi častá. Stanovení protilátek nepatří do rutinního stanovení, protilátky 

slouží jako doplňková vyšetření štítné žlázy. Ale i přesto je stanovení protilátek nedílnou 

součástí diagnostiky. Největší význam má stanovení protilátek právě při diagnostice 

autoimunitních onemocnění či u monitoringu léčby pacientů s nádorem štítné žlázy. 

Zjištění pozitivních hodnot thyreoidálních protilátek lékaři umožní včasné zahájení 

efektivní léčby a následně sledování průběhu onemocnění. Pozitivní protilátky bez 

poškození funkce štítné žlázy mohou být rizikovým faktorem pro vznik autoimunitního 

onemocnění u jinak zdravých osob.

Protilátky i hormony štítné žlázy se v klinických laboratořích stanovují 

imunochemickými metodami, které jsou velmi citlivé, což umožňuje stanovení i nízkých

koncentrací požadovaných analytů. Výsledné hodnoty jsou závislé na použité metodě,     

a proto je důležité, aby se stanovení thyreoidálních protilátek či ostatních parametrů 

vztahujících se ke štítné žláze provádělo opakovaně stále stejnou metodou ve stejné 

laboratoři, aby nedocházelo k mylné interpretaci výsledků.
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Seznam zkratek

abTG protilátky proti thyreoglobulinu

abTPO protilátky proti thyreoidální peroxidase 

CNS centrální nervová soustava

DIT dijodtyrosin 

fT3 trijodthyronin volný

fT4 thyroxin volný

H2O2 peroxid vodíku

MIT monojodtyrosin 

T3 trijodthyronin 

T4 thyroxin 

TBG globulin vázající thyroxin 

TBII inhibující protilátky proti TSH receptoru

TBPA prealbumin vázající thyroxin 

TRAK protilátky proti TSH receptoru

TRH thyreoliberin

TSH thyreotropin

TSI stimulující protilátky proti TSH receptoru

TT3 trijodthyronin celkový

TT4 thyroxin celkový

rT3 reverzní trijodthyronin 
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